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Гипертиреоз (ГТ) – патологическое со-
стояние организма, обусловленное повы-
шенным содержанием в крови гормонов щи-
товидной железы. ГТ наблюдается при диф-
фузном и многоузловом токсическом зобе, 
тиреотоксической аденоме, подостром ти-
реоидите (первые 1–2 недели), послеродовом 
тиреоидите, аутоиммунном тиреоидите (ги-
пертиреоидная его фаза – «хаситоксикоз»), 
тиреоидите, развившемся после воздействия 
ионизирующей радиации, тиреотропиноме, 
синдроме нерегулируемой секреции ТТГ, 
фолликулярном раке щитовидной железы 
и его метастазах, при эктопированном зобе 
(струма яичника), избыточном приеме йода 
(йод-базедова болезнь), трофобластических 
опухолях, секретирующих хорионический 
гонадотропин, ятрогенном и «искусственном 
или условном» тиреотоксикозе. 

Наиболее частой причиной ГТ называют 
диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса– 
Базедова). Заболеваемость ДТЗ в РФ состав-
ляет 1–2 случая на 1000 человек в год. 2,7 % 
женщин и 0,2 % мужчин болели или болеют 
диффузным токсическим зобом. 

В основном диффузный токсический зоб 
встречается у женщин в возрасте от 30 до 
60 лет, однако болеют лица обоего пола            
(и младенцы, и люди преклонного возраста). 

Клиническая классификация ГТ 
По уровню нарушения ГТ подразде-

ляют на: 
– первичный – возникший в следствии 

болезней щитовидной железы; 
– вторичный – возникший в следствии 

различных патологий гипофиза; 
– третичный – возникший в следствии 

заболевания гипоталамуса. 
Кроме того, первичный гипертиреоз 

разделяют на: 
– субклиническую форму – характери-

зуется бессимптомным течением, низким ТТГ 
и нормальным уровнем Т4; 

– явную или манифестную форму – 
характеризуется наличием характерных для 
гипертиреоза симптомами, сильно низким ТТГ  
и повышенным Т4; 

– осложненную форму, когда синдром 
приводит к развитию различных осложне-
ний. Обычно это надпочечная или сердечная 
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недостаточность, мерцательная аритмия, пси-
хозы, дистрофия паренхиматозных органов, 
выраженное снижение веса и так далее. 

Диагностика ГТ основана на клинике   
и результатах лабораторных и инструмен-
тальных исследований. Определяется забо-
левание, приводящее к развитию синдрома 
тиреотоксикоза.  

В диагностических целях проводится 
определение уровня свободных Т4 и Т3.  

Выполняется ультразвуковое исследо-
вание щитовидной железы, при наличии уз-
лов – сцинтиграфия, определение уровня 
антител к рецептору ТТГ (АТ–рТТГ), тонко-
игольная биопсия узловых образований, по-
дозрительных на опухоль. 

Повышение уровня тиреоглобулина         
в сыворотке крови выявляется при различ-
ных формах тиреотоксикоза: диффузном 
токсическом зобе, подостром и аутоиммун-
ном тиреоидите, многоузловом токсическом 
и нетоксическом зобе, эндемическом зобе, 
раке щитовидной железы и его метастазах. 
Для медуллярного рака щитовидной железы 
характерно нормальное или даже сниженное 
содержание тиреоглобулина в сыворотке кро-
ви. При тиреоидитах концентрация тирео-
глобулина в сыворотке крови может не соот-
ветствовать степени клинических симптомов 
тиреотоксикоза. 

Для оценки функции щитовидной железы 
важен тест на поглощение небольшой дозы 
радиоактивного йода в  течение 24  ч. Спустя 
24 часа после приема внутрь дозы I123 или 
I131 измеряется захват изотопа щитовидной 
железой и затем выражается в процентном 
соотношении.  

Состояние йодного пула пациента по-раз-
ному отражается на результатах измерения по-
глощения радиоактивного йода при различных 
заболеваниях щитовидной железы. Гиперти-
роксинемия с высоким захватом радиоактив-
ного йода характерна для токсического зоба. 
Причин для гипертироксинемии на фоне 
низкой величины захвата радиоактивного 
йода множество: избыток йода в организме, 
тиреоидит, прием тиреоидного гормона, эк-
топическая выработка тиреоидного гормона. 

Для лечения гипертиреоза применяет-
ся терапия тиреостатиками, терапия радиоак-
тивным йодом, а также хирургическое лече-
ние с предшествующей подготовкой препа-
ратами тиреостатиков. В нашей стране, как           

и в Европе, наибольшее применение полу-
чила консервативная тиреостатическая тера-
пия [2]. Как правило, ее комбинируют с пре-
паратами из группы бета-адреноблокаторов. 
Считается, что они не только уменьшают нега-
тивное воздействие на сердечно-сосудистую 
систему при тиреотоксикозе, снижая ЧСС            
и АД, но также уменьшают периферическую 
конверсию тироксина в трийодтиронин. При 
назначении тиреостатических препаратов ре-
комендуется дополнительно назначать пре-
параты тироксина для достижения эутирео-
идного состояния в течение всего периода 
лечения. Хирургическое лечение проводят 
при тиреотоксикозе тяжелой степени, значи-
тельном увеличении щитовидной железы, 
неэффективности или непереносимости 
тиреостатической терапии [36, 143].  

Высокоэффективным и безопасным 
методом лечения диффузного токсического 
зоба и других заболеваний, протекающих 
с тиреотоксикозом, является терапия йодом 
J131 [16]. Следует, однако, отметить, что 
столь распространенный и обладающий су-
щественными преимуществами (неинвазив-
ность, относительная дешевизна, отсутствие 
риска, связанного с оперативным вмешатель-
ством) метод в нашей стране пока малодо-
ступен. Он используется преимущественно         
в США [45, 81]. 

До последнего времени изменения со 
стороны сердца при тиреотоксикозе счита-
лись достаточно благоприятными в прогно-
стическом плане. Многие авторы полагали, 
что как клинические проявления тиреотокси-
коза, так и изменения внутрисердечной ге-
модинамики являются обратимыми и воз-
вращаются к исходному состоянию на фоне 
антитиреоидной терапии при достижении 
эутиреоидного статуса [28, 40]. Это мнение 
было основано на данных инструментальных  
и экспериментальных исследований, свиде-
тельствовавших о высокой обратимости из-
менений сердца при быстром восстановле-
нии эутиреоза [30, 95].  

Между тем, как показали дальнейшие 
исследования, обратное развитие изменений 
со стороны сердца не всегда полноценно. 
В частности, по данным гистологических 
исследований, в миокарде больных, пере-
несших тиреотоксикоз, отмечается ряд не-
обратимых изменений, например, некроз 
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гипертрофированных миоцитов с формиро-
ванием зон фиброза [108, 116].  

Кроме того, необходимо отметить, что 
по данным ряда исследований, быстрое вос-
становление эутиреоза в клинической прак-
тике достигается далеко не у всех больных. 
Так, развитие стойкой ремиссии болезни 
Грейвса при лечении тиреостатиками проис-
ходило лишь в 32–50 % случаев [42, 118]. 
Даже при хирургическом вмешательстве 
эутиреоз обеспечивался лишь в 80 % случаев 
в течение первого года после оперативного 
лечения [77].  

Также обращает на себя внимание тот 
факт, что даже при радикальном излечении 
диффузного тиреотоксического зоба, смерт-
ность пациентов с тиреотоксикозом в анамне-
зе, остается выше, чем в популяции [78, 138]. 
При этом основной причиной смертности, 
по данным ряда авторов, является именно 
развитие сердечно-сосудистых осложнений 
(инфаркт, инсульт).  

При этом в качестве наиболее вероятной 
причины влияния перенесенного тиреотокси-
коза на долговременный сердечно-сосудистый 
прогноз является именно сохранение необра-
тимых изменений со стороны сердечно-
сосудистой системы [74]. В ряде работ было 
показано, что при тиреотоксикозе имеет место 
локальная активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы в миокарде, по-
вышение в нем мРНК АПФ [99, 100, 102], 
которая играет большую роль в развитии 
изменений миокарда. В связи с этим весьма 
важное значение приобретают результаты 
исследования, в котором была зарегистриро-
вана максимальная эффективность иАПФ. 
В частности, назначение иАПФ [48] и блока-
торов рецепторов ангиотензина-2 [52] при-
водило к обратному развитию гипертрофии 
левого желудочка, несмотря на сохранение 
тахикардии. Этот эффект объясняется сле-
дующим образом.  

Изменения сердечно-сосудистой гемо-
динамики при тиреотоксикозе, как было по-
казано выше, сопровождаются существен-
ными изменениями в функционировании по-
чек. При падении системного сосудистого 
сопротивления происходит снижение почеч-
ного перфузионного давления, что стимули-
рует выброс ренина и приводит  к увеличе-
нию продукции ангиотензина. Это частично 

объясняет высокий уровень ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ), кото-
рый отмечается при гипертиреозе.  

Указанные выше эффекты усиливают 
почечную реабсорбцию натрия, способ-
ствуют возрастанию его содержания в плаз-
ме и увеличению объема циркулирующей 
крови [96], замыкая, таким образом, круг 
гемодинамических изменений.  

Следует отметить, что все указанные ис-
следования выполнялись на животных моде-
лях, а влияние иАПФ на сердечно-сосудистую 
систему у людей с тиреотоксикозом изучено 
недостаточно.  

Изучая вопросы обратной динамики из-
менений сердечно-сосудистой системы при 
лечении тиреотоксикоза, следует отметить, 
что наиболее изученной является динамика 
после восстановления эутиреоза для фибрил-
ляции предсердий. К сожалению, результаты 
значительной части исследований свидетель-
ствуют о неполной редукции развившихся 
изменений. Даже при субклиническом тирео-
токсикозе восстановление эутиреоза приводит, 
по данным некоторых авторов, к восстановле-
нию синусового ритма только у 19 % пациен-
тов, имевших фибрилляцию предсердий.  

Факторами, оказывающими влияние      
на вероятность восстановления синусового 
ритма, являются размер левого предсердия, 
возраст старше 50 лет и длительность суще-
ствования фибрилляции предсердий. По пово-
ду последнего фактора следует отметить, что 
при длительности фибрилляции предсердий 
более 4 месяцев вероятность восстановления 
синусового ритма снижается. Восстановле-
ние синусового ритма обычно происходит  
в течение 3–4 недель после достижения 
эутиреоза [101, 105]. 

Факторы, влияющие на обратную дина-
мику легочной гипертензии, были проанали-
зированы J. Mercé с соавт. [110]. Согласно 
полученным данным, после восстановления 
эутиреоза давление в легочной артерии оста-
валось повышенным у 16 % больных. Авторы 
не обнаружили взаимосвязи развития легоч-
ной гипертензии и ее сохранения с возрас-
том, полом, причиной тиреотоксикоза, нали-
чием кардиальных или системных симпто-
мов и их продолжительностью, сердечным 
ритмом или ЧСС, уровнем антител к тирео-
глобулину. 
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Динамика гипертрофии левого желу-
дочка после восстановления эутиреоза изу-
чалась в единичных работах, хотя косвенные 
результаты ряда проведенных исследований 
ставят под сомнение быструю обратимость 
этого состояния у больных тиреотоксикозом. 
Возможно, это объясняется длительным 
периодом субклинического тиреотоксикоза, 
предшествующим развитию клинического 
тиреотоксикоза у многих больных, особенно 
в случаях узловых форм токсического зоба. 
В исследованиях на больных, получающих 
длительное время терапию L-тироксином, 
а также у пациентов, длительно страдающих 
рецидивирующим тиреотоксикозом, были 
получены сведения о сохраняющихся функ-
циональных и структурных модификациях 
сердца. Последние были описаны при суб-
клиническом тиреотоксикозе на фоне тера-
пии тироксином в виде увеличения массы 
миокарда левого желудочка и толщины его 
стенок [63]. При этом интересен тот факт, 
что подобные проявления наблюдаются при 
явном гипертиреозе только изредка [69].  

Некоторые авторы полагают, что сохра-
нение гипертрофии левого желудочка у боль-
ных, получающих длительно L-тироксин, 
связано с развитием диастолической дисфунк-
ции и, очевидно, ответственно за ее развитие 
[134]. В последние годы появились клиниче-
ские работы, изучавшие пациентов с явным 
тиреотоксикозом, в которых демонстриру-
ется отсутствие обратной динамики          
гипертрофии левого желудочка после вос-
становления эутиреоза. Так, в одном из иссле-
дований было выявлено, что лечение тирео-
токсикоза с восстановлением эутиреоза 
не нормализовало состояние миокарда в те-
чение всего срока наблюдения (9 месяцев) 
[133]. В другом исследовании было показано, 
что у трети больных, имевших сердечную 
недостаточность вследствие тиреотоксикоза, 
она сохраняется после устранения последнего 
[134]. Однако авторы не смогли идентифици-
ровать какие-либо предикторы, которые бы 
предсказывали сохранение левожелудочковой 
дисфункции.  

Анализируя приведенные выше данные, 
можно прийти к заключению, что далеко         
не во всех случаях восстановление эутиреоза 
приводит к нормализации деятельности сер-
дечно-сосудистой системы.  

Вопрос о том, какие препараты являют-
ся предпочтительными в лечении пациен- 
тов с тиреотоксической миокардиопатией, 
до конца не разрешен. Долгое время сохра-
нялось представление о том, что неселектив-
ные β-адреноблокаторы более предпочти-
тельны при тиреотоксикозе, так как помимо 
своего основного β-блокирующего действия, 
они обладают способностью тормозить обра-
зование трийодтиронина (Т3) и увеличивать 
концентрацию реверсивного Т3 (рТ3) [119, 
144]. Предполагалось, что этот эффект связан 
с блокированием активности дейодиназ [144]. 
С другой стороны, как указывалось выше, 
за последние годы были накоплены данные, 
демонстрирующие, что тиреоидные гормоны 
увеличивают количество β-адренорецепторов 
в миокарде [82, 83], преимущественно за счет 
β-1-адренорецепторов [50, 51]. Соответствен-
но, можно предполагать, что у больных с ти-
реотоксической кардиопатией селективные 
β1-адреноблокаторы обладают большей эф-
фективностью. Однако работ по сравнитель-
ному анализу влияния различных β-адрено-
блокаторов на ремоделирование миокарда          
у больных тиреотоксикозом в доступной 
литературе мы не обнаружили. Также следу-
ет отметить, что исследования, оценивающие 
динамику ЭхоКГ на фоне терапии, имеют 
обычно довольно короткий период наблюде-
ния (1–3 месяца) [103].  

Несмотря на большое количество иссле-
дований, в литературе практически отсут-
ствуют данные о динамике изменений со 
стороны сердца (дилатация левого предсер-
дия, легочная гипертензия, диастолическая 
дисфункция) при тиреотоксикозе на фоне 
терапии различными ß-адреноблокаторами.  

При анализе приведенных выше данных 
возникает впечатление, что помимо характе-
ра терапии на процессы обратного развития 
изменений миокарда могут оказывать влияние 
другие факторы, которые еще недостаточно 
изучены. 

Еще менее изучены процессы обратного 
развития почечных изменений при тиреоток-
сикозе. В частности, T. Claus с соавт. обнару-
жила, что при лечении больных с гиперти-
реозом β-блокаторами и метимазолом в тече-
ние нескольких месяцев, клиренс креатинина 
нормализуется [65]. В то же время, имеются 
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сообщения, что различные препараты, при-
меняемые при заболеваниях щитовидной 
железы, могут оказывать неблагоприятное 
воздействие на почки, и наоборот, препара-
ты, используемые при лечении заболеваний 
почек, могут оказать нежелательные эффекты 
на щитовидную железу. В частности, приме-
няемые для лечения гипертиреоза тионамиды 
(метимазол, карбимазол и пропилтиоурацил) 
могут повлиять на функцию почек путем 
активации ряда иммунологических механиз-
мов, приводящих к развитию различных 
видов гломерулонефрит [59, 142, 148]. Нако-
нец, некоторые препараты, используемые для 
лечения поражений сердца, могут вызвать 
побочные эффекты со стороны как почек, так 
и щитовидной железы. В частности, антиа-
ритмический препарат, амиодарон, по данным 
некоторых авторов, может вызвать как гипо-
тиреоз и гипертиреоз [87, 109], а также острое 
поражение почек [112].  

Таким образом, проведенный анализ ли-
тературы позволил установить, что проблема 
тиреотоксической миокардиодистрофии явля-
ется весьма актуальной и значимой для со-
временного здравоохранения. Ее значение 
определяется довольно высокой распростра-
ненностью среди пациентов с тиреотоксико-
зом, а также развитием ряда осложнений, 
которые в ряде случаев определяют неблаго-
приятный прогноз. Несмотря на то, что изу-
чению данной патологии уделяется при-
стальное внимание в течение многих лет, 

многие вопросы формирования тиреотокси-
ческой миокардиодистрофии, ее особенно-
стей у разных групп больных, лечения и про-
гноза остаются до конца не разработанными. 

В последнее время эта проблема усугуб-
ляется появлением сообщений и нередком 
вовлечении в патологический процесс при ти-
реотоксикозе почек, особенно на фоне застой-
ной ХСН. Разумеется, как указывалось выше, 
тиреотоксикоз не является изолированной 
патологией, а протекает с вовлечением в пато-
логический процесс многих органов и систем. 
Тем не менее, до настоящего времени изме-
нения почечных функций при тиреотоксикозе 
не были изучены подробно. Опубликованные 
к настоящему времени данные отличаются 
противоречивостью и требуют дальнейших 
углубленных исследований. В этой связи 
остается практически не изученным вопрос 
влияния стандартной терапии тиреотоксико-
за и хронической сердечной недостаточности 
как проявления тиреотоксической миокарди-
одистрофии на функцию почек. Между тем, 
имеются отдельные данные о том, что по-
добная стандартная терапия может усугу-
бить сдвиги почечных функций, что повле-
чет за собой крайне негативные последствия 
для пациента. Поэтому крайне актуальным 
является изучение состояния функции почек 
в процессе комплексной терапии у больных 
тиреотоксической миокардиодистрофией, 
осложненной хронической сердечной недо-
статочностью. 
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